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INTRODUÇÃO
o míldio do sorgo (Peronosclerospora sorghi (Weston & Up-
pai) C.G.Shaw), é uma doença de crescente importância
para as culturas de milho e de sorgo no Brasil, pela sua am-
pla disseminação a capacidade de causar danos à produção
em cultivares suscetíveis. O patógeno encontra - se dissem-
inado em muitas regiões tropicais e subtropicais do mundo,
onde tem causado severas epidemias nas culturas (Pande
et ol., ., 1997; Williams, 1984). Considerando que plan-
tas infectadas com P. sorghi nos primeiros estádios de de-
senvolvimento são estéreis, é fácil imaginar os danos que
poderão ocorrer nestas culturas quando as condições forem
favoráveis ao aparecimento da doença (Fernandes, 1980).
O patógeno pode ser disseminado por oósporos em sementes
ou em restos culturais, dispersos pelo vento, ou por conídios
produzidos numa mesma estação de cultivo ou, ainda, por
micélio existente em sementes e plantas (Frederiksen, 1980).
Além disso, os oósporos se constituem num estágio de re-
sistência do patógeno e também é um mecanismo para trans-
porte a longa distância (Bock & Jeger, 1996), permitindo
ao patógeno sobreviver na ausência de hospedeiro.
Entre as medidas adotadas para o controle do míldio do
sorgo estão a utilização de fungicidas no tratamento de se-
mentes, de cultivares resistentes e a adoção de práticas cul-
turais (Craig & Odvody, 1992; Bock et al., OOOb).O desen-
volvimento de resistência ao míldio em programas de melho-
ramento de sorgo deve levar em consideração a possibilidade
de ocorrência de "quebra" da resistência, determinada pela
variabilidade patogênica encontrada nas populações de P.
sorghi (Craig & Odvody, 1992). O uso contínuo e prolon-
gado do mesmo genótipo na mesma área é desaconselhado,
pois favorece a população do patógeno com o surgimento de
novas raças, as quais superam a resistência da planta tor-
nando o material utilizado suscetível (Williams et al., 982).
Pesquisas realizadas na Embrapa Milho e Sorgo com iso-
lados de P. sorghi obtidos de diferentes regiões brasileiras
evidenciaram que o patógeno apresenta grande variabilidade
nas nossas condições. Testes de resistência também foram
feitos e novas fontes de resistência à doença foram identi-
ficadas (Barbosa et ol., ., 2005). Sendo assim, o conhec-
imento das populações deste patógeno é importante para
programas de melhoramento do sorgo, visto que o levan-
tamento de raças permite traçar estratégias para o desen-
volvimento de genótipos com alta resistência a doença bem
como estabelecer outras medidas de controle (Santos, 2003).
A maior durabilidade da resistência genética é também uma
característica desejável e imprescindível para o sucesso do
controle da doença. Além disso, a durabilidade da re-
sistência a doenças não é apenas uma questão genética, mas
também do manejo de agroecossistemas como um todo, em
que o uso da resistência é um componente essencial (Casela
& Guimarães, 2002).
OBJETIVOS
O objetivo deste trabalho foi verificar a ocorrência de raças
de Perosnosclerospora sorghi no Brasil, agente etiológico do
míldio do sorgo, por meio de avaliação da virulência de iso-
lados do patógeno em plantas hospedeiras diferenciadoras.
MATERIAL E MÉTODOS
2.1. Local de condução dos ensaios e genótipos de
sorgo usados corno diferenciadoras
Os experimentos foram conduzidos em casa de vegetação, no
Centro Nacional de Pesquisa Milho e Sorgo (EMBRAPA),
na cidade de Sete Lagoas, Minas Gerais, durante os anos de
2007 e 2008. Quatro isolados de Peronosclerospora sorghi
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obtidos em Pelotas, três em Janaúba, no ano de 2007 e,
quatro isolados de cada um dos dois locais, obtidos em 2008
foram inoculados em uma série diferenciadora constituída
pelos genótipos de sorgo: QL - 3, Tx 430, BRANDES,
SC283, SC 170 - 6 - 17, BR005, Tx2536, CMSXSI84, CM-
SXS226 e SC283 (padrão de susceptibilidade).
2.2. Obtenção dos isolados de P. sorghi
Os isolados foram coletados em Pelotas, onde se tem relatos
da doença desde a década de 1970, e da região de Janaúba
onde relatos da doença são recentes. As folhas coletadas
foram trituradas em um liquidificador para a liberação dos
oósporos e o material obtido misturado em solo esterilizado
em vasos com cerca de 3 kg. Cerca de 100 sementes da
cultivar de sorgo SC283 foram semeadas neste solo, sendo
o procedimento realizado separadamente para cada local
amestrado e os vasos acondicionados em casa de vegetação.
Sete dias após a semeadura observaram - se plantas com
sintoma. Cada planta com sintoma sistêmico da doença foi
considerada como resultado da infecção por oósporo de P.
sorghi e, portanto como infectada por um único isolado do
patógeno. Assim, o número de plantas infectadas em cada
vaso representou o número de isolados obtidos de cada lo-
cal (Casela & Ferreira, 2001). Quando as folhas atingiram o
tamanho mínimo para coleta de conídios, iniciou - se a mul-
tiplicação dos isolados, de forma a ter quantidade suficiente
de folhas de cada isolado para a condução dos testes.
2.2. Produção, preparo de inóculo e inoculação em
plantas diferenciadoras
Sementes dos genótipos componentes da série diferenci-
adora, previamente germinadas em placas de Petri, sobre
papel de filtro umedecido, em BOD a 32ºC, durante 48 ho-
ras, foram transplantadas para copos plásticos de 100 ml,
contendo solo esterilizado e em seguida, dispostos em ban-
dejas de plástico de dimensões de 56,4x38,5x20, 1 em com
orifícios laterais para inserção de mangueiras de ar com-
primido. Seis dias após o plantio, as bandejas foram re-
tiradas da casa de vegetação e iniciaram - se os procedi-
mentos para inoculação. Foi adicionada água nas bandejas
até atingir a metade dos copos de plástico e estas cobertas
com ta.mpa na qual uma tela de nylon foi fixada. Folhas
infectadas foram coletadas, lavadas, cortadas, e dispostas
sobre a tela de nylon com a superfície abaxial voltada para
baixo. Sobre as folhas foram colocadas 3 camadas de papel
de germinação umedecido e, sobre o papel, uma lâmina de
plástico. As bandejas montadas foram imediatamente lev-
adas para uma câmara com temperatura constante de 18ºC.
Através de um sistema de injeção de ar, foi promovida a dis-
seminação dos conídios sobre as plantas. Após 6 horas as
plantas foram transferidas para casa de vegetação por 10
dias, quando foram avaliadas. O delineamento experimen-
tal utilizado foi o de blocos ao acaso com duas repetições.
2.3. Avaliação e análise dos dados
As avaliações foram realizadas 10 dias após inoculação me-
diante ausência ou presença de esporulação do patógeno em
lesões locais (Craig & Frederiksen, 1983). As reações que
resultaram em esporulação foram consideradas susceptíveis
e denotadas como "S". Aquelas que não resultaram em es-
porulação [oram classificadas como resistentes e denotadas
"R".
Para a denominação das raças foi dado um número bino-
mial seguido de uma letra. A letra foi determinada pela
virulência aos genótipos, QL3, Tx430 e Brandes. Assim, os
isolados capazes de gerar infecção nos materiais QL3, Tx430
e Brandes definira.m a letra da raça como B, C e D respec-
tivamente, para reação de susceptibilidade. Quando essas
três diferenciadoras foram resistentes, o isolado recebeu a le-
tra A e se, todas foram suscetíveis, o isolado recebeu a letra
H. para obtenção do número da raça, os genótipos SC283,
SC170 - 6 - 17, BR005, Tx2536, CMSXSI84, CMSXS226 re-
cebem o número binomial, 0,1,2,4,8 e 16, respectivamente,
de forma que a soma do número binomial de cada genótipo
suscetível designou o nome numérico do isolado de acordo
com metodologia adotada pelo C PMS/EMBRAPA.
RESULTADOS
Do total de quinze isolados, sete raças foram identificadas
como 18A, 18C, 20A, 22A, 20D, 22C e 30D. Dentre elas,
as de maior freqüência foram, respectivamente, 20A, 18A e
22A, correspondendo a 40; 30 e 13,3% do total de isolados.
As raças 18C, 22C, 20D e 30D corresponderam a 6,7 % dos
isolados cada uma.
Em 2007, observou - se que não houve predomínio de uma
raça em nenhum dos locais avaliados, ou seja, a ocorrência
de variabilidade predominou. No entanto, em 2008, todos os
isolados coletados em Janaúba, corresponderam à raça 20A,
demonstrando uma possível especialização aos genótipos
cultivados nesta localidade e, que teve como conseqüência,
a prevalecência desta raça na população amestrada. Em
Pelotas, não foi verificada a predominância de raças, em
nenhum dos anos de amostragem, no entanto as raças 18A
e 20A foram observadas nos dois anos, demonstrando uma
tendência de predominância.
A raça 30D foi virulenta a seis das nove diferenciadoras,
sendo esta a raça de maior virulência e encontrada ape-
nas em Janaúba. Para evitar a disseminação da mesma e
seu aumento na população de P. sorghi recomenda - se que
genótipos de sorgo suscetíveis a ela, não sejam plantados,
mas, caso o sejam, cultivados sob sistema de rotação de cul-
tivares e/ou rotação de culturas. Por se tratar de patógeno
biotrófico capaz de sobreviver como oósporo em restos cul-
turais, a retirada desses restos também é recomendável para
o manejo da doença.
Quanto à resistência dos genótipos diferenciadores, SC170
- ti - 17 e QL3 foram resistentes a todas as raças, en-
quanto CMSXS226 apresentou suscetibilidade a todas as
raças. Variação na resistência/suscetibilidade foi observada
para os demais genótipos. Analisando - se a reação dos
genótipos por local, é possível identificar além de SC170 -
6 - 17 e QL3 para ambos os locais, o genótipo CMSXS184
como possível fonte de resistência em Pelotas e, Tx430 como
possível fonte de resistência em Janaúba, já que nenhuma
raça foi virulenta a estes materiais na respectiva localidade
citada.
De acordo com os resultados apresentados, sugerem - se
que, além da contínua busca por fontes de resistência a P.
sorghi, é necessário ainda, maiores informações a respeito
da variabilidade nas populações deste patógeno utilizando -
se de amostragens de várias regiões de cultivo com o sorgo
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e o milho. Segundo Barbosa et al., . (2004) antes da re-
comendação de genótipos resistentes para uma dada região
devem - se avaliar as condições locais, pois materiais re-
sistentes em um local podem não ser em outro devido à
alta diversidade genética apresentada por P.sorghi, como
também foi observado neste trabalho.
Quanto ao uso de diferenciadoras para identificação de vari-
abilidade é necessário ressaltar que as raças identificadas são
limitadas pelo número de diferenciadoras usadas. Portanto,
novas formas de identificação de variabilidade devem ser
buscadas, como por exemplo, o uso de marcadores molec-
ulares e, no caso do hospedeiro, a identificação de regiões
genômicas ligadas à resistência pode ser uma ferramenta
útil nos programas de melhoramento, pois possibilitam a
geração de genótipos com resistência em menor tempo e de
forma mais segura.
CONCLUSÃO
Foi verificada maior variabilidade nas populações de P.
sorghi em 2007 nos dois locais.
Em Janaúba, no ano de 2008, foi identificada apenas a raça
20A de P. sorghi, enquanto em Pelotas houve tendência de
aumento das raças 18A e 20A.
Os genótipos SC170 - 6 - 17 e QL3 apresentaram alta re-
sistência a P. sorghi e podem constituir fontes de genes de
resistência ao míldio do sorgo no Brasil.
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